












Eine 38-jährige Patientin stellte sich im 
April 2012 mit seit 5 Tagen bestehender 
Rhinorrhö, trockenem Husten, Heiserkeit, 
Dysphagie und retrosternalen Schmerzen 
vor. Klinisch imponierten ein stark redu-
zierter Allgemeinzustand und Dyspnoe. 
Die persönliche Anamnese ergab einen 
Status nach 2-maliger Nierentransplanta-
tion 1995 und 1999.
Akute Anamnese
Die Symptomatik hatte akut mit Husten, 
retrosternalen Schmerzen und Dyspnoe 
begonnen. Bei einer ersten Vorstellung 
auf der Notfallstation im April 2012 wur-
den eine Lungenembolie mithilfe einer 
Szintigraphie und ein Myokardinfarkt 
bei unauffälligem EKG und fehlender 
Tro poninerhöhung ausgeschlossen. Die 
Patientin wurde mit Verdacht auf Exazer-
bation eines allergischen Asthma bron-
chiale nach Hause entlassen. Bei Symp-
tomprogredienz unter Antihistaminika 
und Antitussiva sowie neu aufgetretenen 
Halsschmerzen und Fieber bis 39°C ohne 
Schüttelfrost erfolgte 2 Tage später die er-
neute notfallmäßige Vorstellung.
Die Patientin befand sich zum Zeit-
punkt der Hospitalisation unter immun-
suppressiver Therapie mit Mycophenolat 
(CellCept®) 2-mal 750 mg/Tag und Pred-
nison 20 mg/Tag. Etwa eine Woche zuvor 
war bei Verdacht auf eine sirolimusindu-
zierte Pneumopathie durch den betreu-
enden Nephrologen die Umstellung von 
Sirolimus (Rapamune®) 1 mg/Tag auf das 
Glukokortikoid erfolgt.
Persönliche Anamnese
Die Patientin war aufgrund einer vesi-
koureteralen Refluxnephropathie mit re-
zidivierenden Pyelonephritiden 1995 und 
1999 jeweils einer Leichennierentrans-
plantation unterzogen worden. Weitere 
Vorerkrankungen waren eine Polyallergie, 
u. a. auf Ciprofloxacin, Vancomycin und 




Die 38-jährige Patientin stellte sich in re-
duziertem Allgemeinzustand vor. Der 
Body-Mass-Index betrug 26 kg/m2. Der 
Blutdruck lag bei 153/86 mmHg, die Herz-
frequenz bei 110/min, die Temperatur bei 
38,9°C. Die Atemfrequenz betrug 25/min, 
die Sauerstoffsättigung bei Raumluft lag 
im Normbereich. Es fanden sich ein ge-
röteter Rachenring und eine submandi-
buläre Druckdolenz beidseits, links stär-
ker ausgeprägt als rechts. Vergrößerte 
Lymphknoten waren nicht palpabel. In 
der pulmonalen Auskultation wurden 
ein exspiratorisches Giemen und bilateral 
basal diskrete Rasselgeräusche festgestellt. 




Pathologisch erhöht waren die Leukozy-
tenzahl mit 17.400/μl (Normbereich, NB: 
3.500–10.000/μl), die Neutrophilenzahl 
mit 15.400/μl (NB: 1300–6700/μl) und die 
Konzentration des C-reaktiven Proteins 
mit 180 mg/l (NB: <10 mg/l). Die glome-
ruläre Filtrationsrate betrug 77 ml/min. 
Die übrigen Werte inklusive Prokalzito-
nin (0,036 ng/ml) lagen im Normbereich.
Medikamentenspiegel
Der Mycophenolatspiegel lag bei 0,7 mg/l 
(Zielwert: 2–4 mg/l), der von Sirolimus 
bei 5,8 μg/l (Zielwert: 4–6 μg/l).
Arterielle Blutgasanalyse
Der pO2 war mit 19,4 kPa normwertig (NB: 
>10,7 kPa). Der verminderte pCO2 von 
4,21 kPa (NB: 5,0–5,5 kPa), die erniedrigte 
Bicarbonatkonzentration von 17,8 mmol/l 
(NB: 21–26 mmol/l) und der grenzwer-
tig normale pH-Wert von 7,38 (NB: 7,38–
7,42) wiesen auf eine respiratorisch kom-















Diagnostik und primärer Verlauf
Aufgrund der Heiserkeit, der Schluck-
beschwerden und der submandibulären 
Druckdolenz wurde bei der immunsup-
primierten Patientin bei Aufnahme eine 
Laryngoskopie durchgeführt. Diese zeigte 
eine Zungengrundangina mit Hyperpla-
sie und Stippchen im Bereich des Mund-
bodens. Mittels Computertomographie 
(CT) des Gesichtsschädels konnte eine 
Sinusitis ausgeschlossen werden. In der 
Sonographie der Halsweichteile ließ sich 
eine Lymphadenopathie nachweisen. Ein 
Hinweis auf einen zervikalen Abszess er-
gab sich nicht. Zur weiteren Fokussuche 
wurde eine CT des Thorax durchgeführt, 
in der sich bilaterale, basal betonte Infil-
trate mit nodulären und konfluierenden 
Anteilen zeigten (.	Abb. 1).
Zur weiteren Abklärung wurden 2-mal 
2 Blutkulturen, ein Rachenabstrich für 
den Schnelltest auf Streptokokken der 
Gruppe A, ein Rachenabstrich zum Nach-
weis respiratorischer Viren sowie Urin 
zur Bestimmung des Legionellen-Sero-
typ-1- und Pneumokokkenantigens abge-
nommen. Da die Patientin mit Fieber, Ta-
chykardie, Tachypnoe und Leukozytose 
die Kriterien eines „systemic inflamma-
tory response syndrome“ (SIRS) erfüllte 
und immunsupprimiert war, wurde di-
rekt nach Abnahme der Proben mit einer 
empirischen antibiotischen und antivira-
len Therapie begonnen. Diese bestand in 
der Gabe von Amoxicillin/Clavulansäure 
3-mal 2,2 g/Tag i.v., Clarithromycin 2-mal 
500 mg/Tag i.v. und Oseltamivir 1-mal 
75 mg/Tag p.o., um die typischen Erre-
ger alveolärer und interstitieller Pneumo-
nien einschließlich Influenzaviren abzu-
decken. Die Patientin wurde auf die Inten-
sivstation verlegt.
Trotz antibiotischer Behandlung bes-
serte sich der Zustand der Patientin wei-
terhin nur geringfügig. Die Erregerdiag-
nostik blieb im Verlauf negativ. Daher trat 
die primär bereits eher unwahrscheinli-
che Diagnose einer bakteriellen Pneumo-
nie weiter in den Hintergrund. Respirato-
rische Viren konnten zu diesem Zeitpunkt 
nicht ausgeschlossen werden, da für die 
Polymerase-Kettenreaktion (PCR) ledig-
lich ein Rachenabstrich entnommen wor-
den war, der je nach Manifestation eine 
niedrigere Sensitivität aufweist als ein 
Nasopharyngealabstrich [9]. Aus diesem 
Grund wurde zur weiteren Erregerdiag-
nostik und zum Ausschluss medikamen-
tös-toxischer Ursachen eine Bronchosko-
pie mit bronchoalveolärer Lavage (BAL) 
durchgeführt. Diese ergab makroskopisch 
keinen pathologischen Befund. Die BAL 
wurde unter Einsatz der Multiplex-real-ti-
me-PCR auf 19 respiratorische Viren in-
klusive Mykoplasmen und Chlamydien 













Therapie und weiterer Verlauf
Die initiale Antibiotikatherapie und Gabe 
von Oseltamivir wurde nach 4 Tagen ab-
gesetzt. Im weiteren Verlauf waren sowohl 
die Beschwerden als auch die Entzün-
dungsparameter regredient. Nach 15 Ta-
gen Hospitalisation konnte die Patientin 
in gutem Allgemeinzustand und unverän-
derter Nierenfunktion unter symptoma-
tischer Therapie mit Bronchodilatatoren 




Differenzaldiagnostisch müssen im Falle 
des Symptomkomplexes aus Fieber, Dys-
pnoe, Husten und retrosternalen Schmer-

























nichtinfektiöser Genese in Erwägung ge-
zogen werden (.	Abb. 2).
Bei immunsupprimierten Patienten 
umfasst die Liste der möglichen Infek-
tionskrankheiten Infekte der oberen und 
unteren Luftwege durch Viren, Bakterien 
oder Pilze (.	Tab. 1). Als nichtinfektiöse 
Ursache ist insbesondere eine Lungenem-
bolie in Betracht zu ziehen, da ein Status 
febrilis für einen akuten Myokardinfarkt 
oder die Exazerbation eines Asthma bron-
chiale eher untypisch ist. Bei immunsup-
primierten Patienten unter Sirolimus soll-
te auch eine sirolimusinduzierte intersti-
tielle Lungenfibrose bedacht werden.
Infektionen mit 
respiratorischen Viren
Infektionen mit respiratorischen Viren 
wie Respiratory-syncytial-Viren (RSV), 
Influenza-, Parainfluenza-, Rhino- und 
Adenoviren manifestieren sich bei Er-
wachsenen typischerweise als saisonale, 
milde und selbstlimitierende Erkrankun-
gen der oberen Atemwege, die mit Sym-
ptomen wie Konjunktivitis, Rhinitis und 
Pharyngitis einhergehen und nur selten 
zu Komplikationen führen. Das Risiko 
für schwere Krankheitsverläufe mit pul-
monaler Beteiligung ist bei Säuglingen, äl-
teren Patienten und bei kardiopulmona-
len Vorerkrankungen sowie bei angebore-
ner oder erworbener Immundefizienz er-
höht [1, 3, 6]. Etwa 15–20% der ambulant 
erworbenen Pneumonien („community-





Humane Parainfluenzaviren (HPIV), die 
zur Familie der Paramyxoviren gehören, 
sind dabei nach Influenzaviren und RSV 
die dritthäufigsten Erreger. Man unter-
scheidet 4 Serotypen, die in Prävalenz, 
saisonalem Auftreten und klinischem 
Krankheitsverlauf variieren. HPIV3, der 
häufigste Serotyp bei Erwachsenen, tritt 
ganzjährig auf, im Frühling und Sommer 
ist die Inzidenz am höchsten. HPIV1- und 
HPIV2-Infektionen lassen sich dagegen 
häufiger bei Kindern in den Herbst- und 
Wintermonaten nachweisen. HPIV4 wird 
selten isoliert und ist daher bisher auch 
kaum charakterisiert [6].
In mehreren Studien gingen HPIV-In-
fektionen bei Patienten nach Stammzell- 
oder Organtransplantation mit einer sig-
nifikant erhöhten Morbidität und Morta-
lität einher [1]. Das liegt zum einen daran, 
dass HPIV im Vergleich zu anderen respi-
ratorischen Viren am häufigsten mit dem 
Auftreten von Superinfektionen assoziiert 
sind. Virale, bakterielle und fungale Ko-
pathogene können in bis zu 52% der Fäl-
le nachgewiesen werden [5]. Zum ande-
ren zeigen bis zu 60% der Transplantat-
empfänger eine Progression von Infekten 
der oberen Atemwege hin zu einer Pneu-
monie [6]. Nichols et al. [8] identifizier-
ten die Einnahme von Kortikosteroiden 
als dosisabhängigen Risikofaktor für eine 
pulmonale Beteiligung. Dieser prädispo-
nierende Faktor hat wahrscheinlich auch 
bei unserer Patientin zum komplizierten 
Verlauf beigetragen, wenngleich eine Ta-
gesdosis von 20 mg Prednison vergleichs-
weise gering ist.
Diagnostik
Zu den diagnostischen Standardverfah-
ren, mit denen HPIV-Infektionen nach-






































Fever, coughing and dyspnea in a 38-year-old 




























F		die Virusisolierung mithilfe einer 
Zellkultur,
F		direkte und indirekte Immunfluores-
zenztests und
F		molekulargenetische Untersuchungs-
methoden wie die PCR.
Ein Nachteil des Virusnachweises mit 
Zellkulturen ist der hohe methodische 
Aufwand. Zudem ist er mit einer Dauer 
von 3–7 Tagen nicht für die Notfalldiag-
nostik geeignet. Immunfluoreszens-As-
says liefern demgegenüber bereits nach et-
wa 2 h ein Ergebnis. Ihre Sensitivität ist je-
doch von der Viruslast abhängig und da-
mit bei Erwachsenen eher gering, da die-
se im Gegensatz zu Kindern eine niedri-





Mithilfe der Multiplex-PCR können bis 
zu 19 verschiedene respiratorische Erre-
ger simultan und damit zeitsparend in 
Materialien wie Sputum, Nasopharynge-
al- und Trachealsekret sowie broncho-
alveolärer Lavage identifiziert werden. 
Für diese Technik sind wenige Virusko-
pien ausreichend, sodass die Sensitivität 
der PCR je nach Ausgangsmaterial bis zu 
5-mal höher ist als die anderer diagnosti-
scher Verfahren [10]. Zudem lassen sich 
mit dieser Methode die viralen Subtypen 
unterscheiden und Kopathogene detek-
tieren [5]. Die PCR-Diagnostik fand auch 
bei unserer Patientin Anwendung und er-
möglichte den frühzeitigen Abbruch un-
nötiger Therapien.
Therapie
HPIV-Infektionen sind, wie die meis-
ten respiratorischen Viruserkrankun-
gen, bei immunkompetenten Perso-
nen selbstlimitierend und daher nicht 
behandlungsbedürftig. Eine antivira-
le Therapie ist lediglich im Falle eines 
komplizierten Krankheitsverlaufs bei 
schwer immunsupprimierten Patienten 





Das Nukleosidanalogon Ribavirin 
zeigt in vitro und in Tiermodellen eine 
gute Wirksamkeit gegen HPIV [6, 10]. In 
einzelnen Fallberichten und Studien mit 
geringen Fallzahlen wurde eine erfolg-
reiche Anwendung von i.v. oder inhalativ 
appliziertem Ribavirin in Kombination 
mit Immunglobulinen i.v. bei organ- und 





Eine Studie an 55 Patienten von Nichols 
et al. zeigte keine Reduktion der HPIV-as-
soziierten Mortalität unter Therapie mit 
Ribavirin [8]. Dabei spielte es keine Rolle, 
ob die Therapie bereits nach einem posi-
tiven Schnelltest oder erst verzögert nach 
Erhalt der Zellkulturresultate begonnen 
wurde. Auch die akzessorische i.v.-Gabe 
von Immunglobulinen zeigte keinen zu-
sätzlichen Vorteil. Daher wäre es wich-
tig, dies randomisiert und kontrolliert zu 
untersuchen.
Ein weiteres Problem ergibt sich aus 
der Applikationsform: In Deutschland 
und in der Schweiz ist die Applikation 
von Ribavirin mittels Dosieraerosol nicht 
zugelassen, sodass es oral oder i.v. verab-
reicht werden muss. Die orale Applika-
tion zur Behandlung von RSV-Infektio-
nen bei hämatologischen Patienten zeig-
te eine mit der inhalatorischen Therapie 
vergleichbare Ansprechrate [11]. In 26% 
der Fälle war die Therapie mit 1800 mg/
Tag jedoch mit einer hämolytischen An-
ämie vergesellschaftet [4, 11].
Aufgrund der begrenzten klinischen 
Evidenz und der Toxizität wird der Ein-
satz von Ribavirin nur bei schwer im-
munsupprimierten Patienten empfoh-
len [6, 10]. Hierzu gehören Patienten 
mit Aplasie oder Lymphopenie ≤300/μl 
sowie Patienten, die innerhalb der letz-
ten 6 Monate stammzelltransplantiert 
oder innerhalb der letzten 3 Monate 
einer B- oder T-Zelldepletion unterzo-
gen wurden.
Prophylaxe
Respiratorische Viren werden durch 
Tröpfcheninfektion übertragen. Prophy-




F		Kontaktisolation infizierter Personen 
und
F		Verwendung eines Mundschutzes bei 
respiratorischen Symptomen.
Dabei muss beachtet werden, dass die 
Dauer der Virusausscheidung bei immun-
supprimierten Personen >4 Wochen be-
tragen kann [5, 6].
Zur optimalen Prophylaxe gehört auch 
der Impfschutz. Risikopatienten sollten 
eine ausreichende Grundimmunisierung 
sowie die jährliche Influenzaimpfung er-
halten. Impfstoffe gegen HPIV werden 
derzeit klinisch erprobt. Da jedoch erst 
2–3 Wochen nach Vakzination ein ausrei-
chender Schutz besteht und die Immun-
antwort bei immunsupprimierten Patien-
ten, insbesondere bei Einnahme von My-
cophenolat, deutlich reduziert sein kann, 
gelten alle prophylaktischen Hygienemaß-
nahmen auch für Familienmitglieder und 
Mitarbeiter im Gesundheitswesen [12].







































Adenoviren +++   +++   +
Influenzaviren Typ A und B +++   +++   +
Parainfluenzavirus Typ 1, 2 und 3 +++ ++ ++   +
Rhinoviren ++ + +    
Respiratory-syncytial-Virus ++   +++   +
Enteroviren +   +    
Humanes Metapneumovirus     ++    
Coronaviren +   +   (+)
Streptococcus pneumoniae   (+)   +++  
Staphylococcus aureus   (+)   +  
Streptococcus pyogenes ++        
Haemophilus influenzae Typ b   +++   ++  
Pseudomonas aeruginosa       (+)  
Chlamydia pneumoniae     +   ++
Mycoplasma pneumoniae     +++   ++
Legionella pneumophila       + +
Bordetella pertussis     +++    
Coxiella burnetii         (+)
Aspergillus fumigatus         (+)
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